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RESUMEN
Antecedentes:/DLQYHVWLJDFLyQGHODPLFURÀRUDVXEJLQJLYDOHQSDFLHQWHVGLDEpWLFRVWLSRFRQSHULRGRQWLWLVKDSUHVHQWDGRUHVXOWDGRVFRQWUDGLFWRULRV
Objetivo: Determinar la presencia de Porphyromonas gingivalis, Tannerella forshytia, Treponema denticola y Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
HQHOELR¿OPVXEJLQJLYDOGHSDFLHQWHVGLDEpWLFRVWLSR\UHODFLRQDUORFRQHOJUDGRGHFRQWUROPHWDEyOLFRMétodo:(VWXGLRGHVFULSWLYRWUDQVYHUVDOHQ
HOFXDOVHDQDOL]DURQSDFLHQWHVGLDEpWLFRVGHULYDGRVFRQVHFXWLYDPHQWHGHO3ROLFOtQLFRGH(VSHFLDOLGDGHVGH OD8QLYHUVLGDGGH ORV$QGHV3UHYLR
FRQVHQWLPLHQWR LQIRUPDGR VH UHDOL]yXQH[DPHQFOtQLFRSHULRGRQWDO TXH LQFOX\yPHGLFLRQHVGHSURIXQGLGDGDO VRQGDMH QLYHO GH LQVHUFLyQ FOtQLFD \
VDQJUDGRJLQJLYDO)XHURQFODVL¿FDGRVVHJ~QVHYHULGDGGHSHULRGRQWLWLV\FRQWUROPHWDEyOLFRGHODGLDEHWHVGHWHUPLQDGRSRUXQSURPHGLRGHH[iPHQHV
GHKHPRJORELQDJOLFRVLODGD/DGHWHFFLyQPLFURELROyJLFDVHUHDOL]yPHGLDQWH ODWpFQLFDGHUHDFFLyQHQFDGHQDGHODSROLPHUDVDResultados: (QHO
grupo de pacientes estudiados, Treponema denticola y Tannerella forsythia fueron las bacterias más prevalentes (65.2%), seguida por Porphyromonas 
gingivalis (17.3%) y Aggregatibacter actinomycetemcomitans/RVSDFLHQWHVFRQSHRUFRQWUROJOLFpPLFRWXYLHURQXQDPD\RUSUHVHQFLDGHTreponema 
denticola, Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis y Agreggatibacter actinomycetemcomitans y un aumento en el índice de sangrado al sondaje. 
Conclusiones:(QHOJUXSRGHSDFLHQWHVGLDEpWLFRVHVWXGLDGRODVEDFWHULDVPiVSUHYDOHQWHVIXHURQTreponema denticola y Tannerella forsythia. Los 
SDFLHQWHVGLDEpWLFRVWLSRFRQPRGHUDGR\PDOFRQWUROJOLFpPLFRSUHVHQWDURQPD\RUSUHVHQFLDGHORVPLFURRUJDQLVPRVHVWXGLDGRVFRPSDUDGRFRQORV
JUXSRVFRQPHMRUHVQLYHOHVGHFRQWUROJOLFpPLFR
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ABSTRACT
Background: 7KHLQYHVWLJDWLRQRIVXEJLQJLYDOPLFURÀRUDLQW\SHGLDEHWLFSDWLHQWVZLWKSHULRGRQWLWLVSUHVHQWHGFRQÀLFWLQJUHVXOWVAim: To determine the 
presence of Porphyromonas gingivalis, Tannerella forshytia, Treponema denticola and Aggregatibacter actinomycetemcomitans LQVXEJLQJLYDOELR¿OP
of patients with diabetes type 2 and to relate it to the degree of metabolic control. Method: A descriptive study, which analyzed 23 diabetic patients 
consecutively referred from the Internal Medicine Unit of Medicine Faculty at Universidad de los Andes was conducted. After obtaining an informed 
consent from the patients a clinical examination that included measurements of periodontal pocket depth, clinical attachment level and gingival bleeding 
ZDVSHUIRUPHG7KHSDWLHQWVZHUHFODVVL¿HGDFFRUGLQJWRWKHVHYHULW\RISHULRGRQWLWLVDQGPHWDEROLFFRQWURORIGLDEHWHVDVGHWHUPLQHGE\DQDYHUDJHRI
RIJO\FRV\ODWHGKDHPRJORELQWHVWV0LFURELDOWHFKQLTXHZDVSHUIRUPHGE\FKDLQUHDFWLRQRISRO\PHUDVHResults: In the group of patients examined the 
most prevalent bacteria were, Treponema denticola and Tannerella forsythia (65.2%), followed by Porphyromonas gingivalis (17.3%) and Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans (13%). Patients with poor glycemic control had a greater presence of Treponema denticola, Tannerella forsythia, Porphyromonas 
gingivalis and Agreggatibacter actinomycetemcomitans and an increase in the rate of bleeding on probing. Conclusions: In the group of diabetic patients 
studied, the most prevalent bacteria were Treponema denticola and Tannerella forsythia. Type 2 diabetic patients with moderate and poor glycemic control 
had a higher presence of these microorganisms, compared to groups with higher levels of glycemic control.
Rev. Clin. Periodoncia Implantol. Rehabil. Oral Vol. 4(2); 54-58, 2011.
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INTRODUCCIÓN
 /D'LDEHWHV0HOOLWXV '0 FRQVWLWX\HXQJUXSRKHWHURJpQHR
GH GHVyUGHQHV TXH DIHFWDQ HO PHWDEROLVPR GH FDUERKLGUDWRV OtSLGRV
y proteínas(1) 6H FDUDFWHUL]D SRU SUHVHQWDU KLSHUJOLFHPLD TXH D ODUJR
SOD]RDIHFWDGLVWLQWRVWHMLGRVFRPRHOFRUD]yQRMRVULxRQHVQHUYLRV\HO
sistema vascular(2). Según  la última encuesta realizada a nivel nacional, 
HQHODxRSRUHO0LQLVWHULRGH6DOXGODSUHYDOHQFLDHVGHGH
la población(3).
 (VWXGLRVHSLGHPLROyJLFRVKDQPRVWUDGRXQDPD\RUSUHYDOHQFLD
\ VHYHULGDG GH SHULRGRQWLWLV HQ SDFLHQWHV GLDEpWLFRV FRPSDUDGRV FRQ
SDFLHQWHVQRGLDEpWLFRV(4,5)7DPELpQVHKDVHxDODGRTXHIRUPDVVHYHUDV
GH SHULRGRQWLWLV SXHGHQ WHQHU XQ LPSDFWR VLJQL¿FDWLYR HQ HO FRQWURO
PHWDEyOLFR GHO SDFLHQWH GLDEpWLFR LQFUHPHQWDQGR OD UHVLVWHQFLD D
la insulina y empeorando el estado metabólico y aumentando sus 
complicaciones(7,8). 
3URIHVRU$VLVWHQWH'HSDUWDPHQWRGH3HULRGRQFLD)DFXOWDGGH2GRQWRORJtD8QLYHUVLGDGGHORV$QGHV&KLOH
2. Cirujano Dentista. Universidad de los Andes. Chile.
%LRTXtPLFR0DJtVWHUHQ&LHQFLDV%LROyJLFDV&HQWURGH%LRORJtD\5HJHQHUDFLyQ2UDO&,%52)DFXOWDGGH2GRQWRORJtD8QLYHUVLGDGGHORV$QGHV&KLOH
0DJtVWHU6DOXG3~EOLFD'HSDUWDPHQWRGH&LHQFLDV,QYHVWLJDFLyQ\*HVWLyQ)DFXOWDGGH2GRQWRORJtD8QLYHUVLGDGGHORV$QGHV&KLOH
-HIH'HSDUWDPHQWRGH0HGLFLQD,QWHUQD)DFXOWDGGH0HGLFLQD8QLYHUVLGDGGHORV$QGHV&KLOH
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0\ȝ/GHSULPHU0(OSURJUDPDGH3&5VHUHDOL]yFRQXQ
ciclo de denaturación por 5 minutos a 94°C y 40 ciclos de denaturación 
a 94ºC por 30 segundos, apareamiento de partidores a 55ºC por 30 
VHJXQGRV\HORQJDFLyQD&SRUVHJXQGRV/DHORQJDFLyQ¿QDOIXH
a 72°C por 10 minutos. Las muestras fueron conservadas a -20°C. Los 
SURGXFWRV¿QDOHVGHO3&5VHYLVXDOL]DURQHQXQJHOGHDJDURVDDO
(Figura 1) y fueron visualizados con tinción SybrSafe (Invitrogen) en un 
transiluminador de luz ultravioleta (Invitrogen). Los partidores de PCR 
utilizados en la determinación de las especies bacterianas analizadas se 
observan en la Tabla 1. 
Figura 1.5HVXOWDGRV3&5HQJHOGHDJDURVD0SE0DUFDGRUPROHFXODUTd: 
7UHSRQHPDGHQWLFROD7I7DQQHUHOOD)RUV\WKLD3J3RUSK\URPRQDVJRQJLYDOLV$D
Aggregatibacter actinomycemtencomitnas.
Determinación del Estado Metabólico
 (O HVWDGR PHWDEyOLFR GH ORV SDFLHQWHV IXH GHWHUPLQDGR
mediante la media de las mediciones de los 3 últimos controles de 
hemoglobina glicosilada (HbAc1). De acuerdo a esto, fueron divididos 
HQSDFLHQWHVFRQEXHQFRQWUROJOLFpPLFRVLVXPHGLDHUDLQIHULRURLJXDO
a 6,9%; moderado control si estaba entre 7.0 y 7.9% y mal control si su 
promedio era de 8% o más. 
Determinación del Diagnóstico Periodontal
 Los pacientes fueron divididos de acuerdo a la severidad de 
periodontitis presente en leves, moderados y severos. Para esto se les 
FODVL¿FyVHJ~QVHLQGLFDHQOD7DEOD
 La microbiología de la periodontitis en pacientes con diabetes 
tipo 1 ha sido reportada en varios estudios, sin embargo no existe 
VX¿FLHQWH LQIRUPDFLyQ HQ OD 'LDEHWHV 0HOOLWXV (9-11). Según algunos 
HVWXGLRV ORV SDFLHQWHV GLDEpWLFRV WLHQH XQD SURSRUFLyQ VLPLODU GH
SHULRGRQWRSDWyJHQRVD ODGH ORVQRGLDEpWLFRV(10,11)PLHQWUDVTXHRWURV
ensayos indican una mayor prevalencia de patógenos periodontales 
como Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Campylobacter 
rectus y Capnocytophaga HQ SDFLHQWHV GLDEpWLFRV FRPSDUDGRV FRQ
QR GLDEpWLFRV(10,12) &LHUWDPHQWH OD PLFURÀRUD VXEJLQJLYDO GH SDFLHQWHV
GLDEpWLFRVFRQHQIHUPHGDGSHULRGRQWDOHVSREUHPHQWHHQWHQGLGD\ ORV
resultados contradictorios(9)(OREMHWLYRGHHVWHHVWXGLRHVGHWHUPLQDUOD
presencia de Porphyromonas gingivalis (Pg), Tannerella forshytia (Tf), 
Treponema denticola (Td) y Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
(Aa) HQHOELR¿OPVXEJLQJLYDOGHSDFLHQWHVGLDEpWLFRVWLSR
MÉTODO
Selección de Pacientes
 Se desarrolló un estudio descriptivo transversal donde 
VH LQFOX\HURQ SDFLHQWHV PD\RUHV GH  DxRV GH DPERV VH[RV
en tratamiento por diabetes mellitus tipo 2 (DM 2)(13) TXH IXHURQ
seleccionados de forma consecutiva y derivados durante los meses de 
0D\RD6HSWLHPEUHGHODxRGHVGHHO3ROLFOtQLFRGH'LDEHWHVGHO
&HQWURGH(VSHFLDOLGDGHV0pGLFDVGH OD8QLYHUVLGDGGH ORV$QGHVHQ
San Bernardo, con mediciones de hemoglobina glicosilada (HbA1c) de 
VXV~OWLPRVWUHVFRQWUROHVPpGLFRV\FRQDOPHQRVGLHQWHVHQERFD
6HH[FOX\HURQDTXHOORVSDFLHQWHVFRQHQIHUPHGDGHVVLVWpPLFDVFRPR
LQVX¿FLHQFLDUHQDO LQVX¿FLHQFLDUHVSLUDWRULDFUyQLFDDUWULWLVUHXPDWRLGH
enfermedad coronaria, presencia de otras infecciones, en tratamiento 
con antibióticos en los últimos 6 meses y/o con antecedentes de haber 
UHFLELGRWUDWDPLHQWRSHULRGRQWDO(VWHSURWRFRORIXHDSUREDGRSRUHOFRPLWp
GHpWLFDGHOD)DFXOWDGGH2GRQWRORJtDGHOD8QLYHUVLGDGGHORV$QGHV
Previo al estudio todos los pacientes consintieron voluntariamente en su 
participación. Todos los pacientes recibieron tratamiento periodontal. 
Determinación del Estado Periodontal
 8QH[DPLQDGRUSUHYLDPHQWHFDOLEUDGR TXLpQGHVFRQRFtDHO
QLYHO GH FRQWURO JOLFpPLFR GHO SDFLHQWH UHDOL]y HO H[DPHQ SHULRGRQWDO
clínico. Se examinaron todas las piezas dentarias presentes en boca 
exceptuando los terceros molares. Utilizando una sonda periodontal No 
15 de la U. de Carolina del Norte se midió profundidad al sondaje (PS) 
y nivel de inserción clínico (NIC) en 6 sitios por cada diente. Además se 
GHWHUPLQyHOtQGLFHGHVDQJUDGRDOVRQGDMH,6REVHUYDQGRODVVXSHU¿FLHV
GHQWDULDVVDQJUDQWHVGHVSXpVGHVHJXQGRVGHUHDOL]DGRXQUHFRUULGR
del margen gingival con la sonda periodontal, y promediándolo con las 
VXSHU¿FLHVWRWDOHVH[DPLQDGDV
Toma de Muestra de Bacterias Subgingivales
 La muestra subgingival fue recolectada desde los dos sacos 
periodontales más profundos de cada cuadrante. Los sitios seleccionados 
fueron aislados con torundas de algodón, libres de saliva o sangre, y la 
placa supragingival evidente fue removida cuidadosamente con cureta. 
Posteriormente se introdujo en el saco seleccionado un cono de papel 
HVWpULO Q~PHUR  SRU  VHJXQGRV /RV FRQRV IXHURQ DOPDFHQDGRV
VHFRV HQ WXERV (SSHQGRUI HVWpULOHV URWXODGRV \  FRQJHODGRV D &
KDVWDVXDQiOLVLVHOTXHVHUHDOL]yHQWUH\VHPDQDVSRVWHULRUHVDOD
toma de la muestra.
Determinación de Patógenos Mediante Técnica de Reacción en 
Cadena de la Polimerasa (PCR) Convencional
 3DUD OD SXUL¿FDFLyQ GHO$'1 EDFWHULDQR VH XWLOL]y XQ FRQR
VHFR \ HVWpULO SRU FDGD PXHVWUD HO FXDO IXH WUDQVSRUWDGR D XQ WXER
(SSHQGRUIHVWpULOFRQȝ/GHDJXDOLEUHGHQXFOHDVDV(QODPiTXLQD
de PCR se realizó un ciclo de denaturación a 94°C por 10 minutos. 
Posteriormente se centrifugó a alta velocidad por 10 segundos, el DNA 
WHPSODGRȝ/VHWUDVSDVyDXQWXER(SSHQGRUIHVWpULO\VHDOPDFHQy
a -20°C, desechando el cono de la muestra.
 6HXWLOL]yODWpFQLFDGH3&5FRQYHQFLRQDOSDUDGHWHUPLQDUOD
SUHVHQFLDGH3J7I7G\$D3DUDODUHDFFLyQGH3&5VHXWLOL]yȝ/GH
'1$WHPSODGR+PiVȝ/GH3&50DVWHU0L[TXHFRQWLHQH
ȝ/GH*R7DT*UHHQ0DVWHU0L[3URPHJD86$ȝ/GHSULPHU
Tabla 1. Partidores utilizados en el análisis con PCR. 
Nombre Bacteria Secuencia Tamaño
Td-1 T. d 5`- taa tac cga atg tgc tca ttt aca t-3` 316 pb
Td-2   5`- tac aag aag cat tcc ctc ttc ttc tta-3` 
Tf-1 T. f 5`- tac agg gga ata aaa tga gat acg-3` 745 pb
Tf-2   5’-acg tca tcc cca cct tcc tc-3´ 
Pg-1 P. g 5´-tgt aga tga ctg aaa acc-3’ 197 pb
Pg-2   5’-acg tca tcc cca cct tcc tc-3´ 
Aa-1 A. a 5´-attg ggg ttt agc cct ggt g-3´ 360 pb
Aa-2   5´-acg tca tcc cca cct tcc tc-3´ 
Tabla 2. Determinación de severidad de enfermedad periodontal(14). 
&ODVL¿FDFLyQGH 1,&  36
Periodontitis
Periodontitis Severa VLWLRVLQWHUSUR[LPDOHV < VLWLR
  con NIC =6 mm   interproximal con
  (no en el mismo diente)  PS =5 mm
Periodontitis Moderada VLWLRVLQWHUSUR[LPDOHV R VLWLRV
  con NIC =4 mm  interproximales
  (no en el mismo diente)  con PS =5 mm
    (no en el mismo  
    diente)
Periodontitis Leve 1RFDOL¿FDSDUD3HULRGRQWLWLV
  moderada o severa
55
Presencia de Pg, Tf, Td y Aa en pacientes con DM2
Figura 3. ËQGLFHGHVDQJUDGRVHJ~QQLYHOGHFRQWUROJOLFpPLFR
Figura 4.1~PHURGHGLHQWHVVHJ~QQLYHOGHFRQWUROJOLFpPLFR
 La frecuencia de detección de los patógenos periodontales 
se aprecia en la Tabla 5. Treponema denticola y Tannerella forsythia 
fueron las bacterias más prevalentes, en el 65.2% de los pacientes, 
seguida por Porphyromonas gingivalis (17.3%) y Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans (13%). 
 Se evaluó la detección de los patógenos según la severidad de 
SHULRGRQWLWLV6HREVHUYDTXHTreponema denticola fue aislada en el 40% 
de los sujetos con periodontitis leve, 66.6%  con periodontitis moderada 
y  en el 73.3% de los sujetos con diagnóstico de periodontitis severa. 
Tannerella forsythia se aisló en el 20% de los sujetos con periodontitis 
Análisis Estadístico 
 Se describieron las variables continuas (edad, PS, NIC, IS) 
con medidas de tendencia central, dispersión y posición. Las variables 
cualitativas (tipo de bacteria, severidad de diabetes,  nivel de periodontitis, 
sexo) se tabularon, presentándose con frecuencias absolutas y 
porcentuales. Las variables fueron analizadas en el programa estadístico 
STATA 10.
RESULTADOS
 Se analizaron 23 pacientes, 8 hombres y 15 mujeres, con una 
PHGLDGHHGDGGHDxRVFRQXQDGHVYLDFLyQHVWiQGDUGHDxRV/D
HGDGPHGLDGHORVVXMHWRVFRQEXHQPRGHUDGR\PDOFRQWUROJOLFpPLFR
IXH GH   \  DxRV UHVSHFWLYDPHQWH /DPHGLD GH KHPRJORELQD
glicosilada fue de 6.3%, 7.2% y 9% respectivamente para cada grupo. 
Tres de los sujetos eran fumadores y se distribuyen en los grupos de 
EXHQ\PRGHUDGRFRQWUROJOLFpPLFR7DEOD
 21.74% de los sujetos examinados fueron diagnosticados con 
periodontitis leve, un 13,04% con periodontitis moderada y un 65.22% 
con periodontitis severa (Figura 2).
Figura 2. Distribución porcentual de la severidad de periodontitis en los 
sujetos con DM2.
 Se evalúo la situación clínica periodontal según el nivel de 
FRQWUROJOLFpPLFRGHORVSDFLHQWHV7DEOD(QODSREODFLyQHVWXGLDGDOD
SURIXQGLGDGDOVRQGDMHSURPHGLRIXHGHGVGV\
GVSDUDORVJUXSRVGHEXHQPRGHUDGR\PDOFRQWUROJOLFpPLFR
UHVSHFWLYDPHQWH(OQLYHOGHLQVHUFLyQFOtQLFDSURPHGLRSDUDORVPLVPRV
JUXSRV GH SDFLHQWHV IXH GH  GV   GV   GV
(OtQGLFHGHVDQJUDGRDOVRQGDMHDXPHQWyDPHGLGDTXHHPSHRUy
HOFRQWUROJOLFpPLFR)LJXUD(QUHODFLyQDOQ~PHURGHGLHQWHVHQERFD
HVWHGLVPLQX\HDPHGLGDTXHHPSHRUDHOFRQWUROJOLFpPLFR)LJXUD
Tabla 3.5HVXPHQGDWRVGHPRJUi¿FRV\PHWDEyOLFRVGHORVSDFLHQWHVFRQ'LDEHWHV
mellitus tipo 2. 
 Buen Moderado Control Mal Control
Variable  Control Glicémico Glicémico
 Glicémico
 (N=5) (N=11) (N=7)
Edad media en
años 44.6 (31-60) 60.7 (52-82) 53.0 (32-63)
(min-max)
Femenino  4 6 5
Masculino  1 5 2
% medio de
Hb1Ac 6.3 (5.8-6.8) 7.2 (7.0-8.0) 9.0 (8.3-10.0)
(% min-max)
Duración DM2 6 (2-15) 11.18 (4-25) 7.57 (1-17)
(años)
Tabaco 1 2 0
+E$F+HPRJORELQDJOLFRVLODGD'0'LDEHWHVPHOOLWXVWLSR
Tabla 4. Descripción de estado clínico periodontal de los pacientes con DM 2.
Variable Buen Control Moderado Control Mal Control
 Glicémico Glicémico Glicémico
 (N=5) (N=11) (N=7)
Mediana dientes  22 21 14
PS (media y ds)  GV GV GV
NIC (media y ds)  GV GV GV
IS (media y ds)  GV GV GV
36 3URIXQGLGDG DO VRQGDMH 1,& 1LYHO GH LQVHUFLyQ FOtQLFD ,6 ËQGLFH GH
sangramiento. 
Tabla 5.(VSHFLHVEDFWHULDQDVDLVODGDVGHWRGRVORVVXMHWRV
 Especie Frecuencia absoluta %  del total
 microbiana (n=23) aislado
 Td  15 65.22
 Tf  15 65.22
 Pg  4 17.39
 Aa  3 13.04
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leve, 66.6% con periodontitis moderada y el 80% con periodontitis severa. 
Porphyromonas gingivalis y Aggregatibacter actinomycetemcomitans solo 
se apreciaron en sujetos con periodontitis leve y severa. Porphyromonas 
gingivalis en un 6.6% de los sujetos con periodontitis leve y 20% de 
periodontitis severa. Aggregatibacter actinomycetemcomitans en un 40% 
de periodontitis leve y 6.6% de periodontitis severa (Figura 5).
 8Q GH ORV VXMHWRV FRQ EXHQ FRQWURO JOLFpPLFR SUHVHQWy
Treponema denticola, un 40% Agreggatibacter actinomycetemcomitans 
y un 20% Tannerella forsythia(QHOJUXSRGHPRGHUDGRFRQWUROJOLFpPLFR
se aislaron Treponema denticola en un 81.8%, Tannerella forsythia en 
un 72.7% y Porphyromonas gingivalisHQXQ (QWUH ORVVXMHWRV
FRQPDOFRQWUROJOLFpPLFRVHHQFRQWUyXQGHTannerella forsythia, 
28.5% de Treponema denticola, 14.2% de Porphyromonas gingivalis y 
6.6% de Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Figura 5).
Figura 5. Distribución porcentual de las especies bacterianas en individuos con DM 
VHJ~QFRQWUROJOLFpPLFRTd: Treponema denticola; Tf: Tannerella forsythia; Pg: 
Porphyromonas gingivalis; Aa: Aggregatibacter actinomycemtencomitans.
DISCUSIÓN
 La diabetes mellitus es un factor de riesgo de periodontitis y 
HVWiDVRFLDGRDPD\RUHVQLYHOHVGHSURIXQGLGDGDOVRQGDMHSpUGLGDGH
QLYHOGHLQVHUFLyQFOtQLFD\SpUGLGDGHSLH]DVGHQWDULDV(11,15,16,17)(VWXGLRV
de asociación entre diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad periodontal 
en USA han demostrado mayor incidencia, prevalencia, severidad y 
SURJUHVLyQGHSHULRGRQWLWLVDOFRPSDUDUORVFRQVXMHWRVQRGLDEpWLFRV(18-23). 
(Q%UDVLOXQHVWXGLRSURVSHFWLYRUHSRUWyPD\RUVHYHULGDG\SURJUHVLyQ
GHSHULRGRQWLWLVDOFRPSDUDUGLDEpWLFRVWLSR\QRGLDEpWLFRV(24). Varias 
investigaciones han relacionado un empeoramiento en el estado 
SHULRGRQWDODPHGLGDTXHHPSHRUDHOFRQWUROJOLFpPLFRGHORVSDFLHQWHV
GLDEpWLFRV(16,24,25) (Q QXHVWUD LQYHVWLJDFLyQ ORV JUXSRV FRQ PRGHUDGR
\PDO FRQWURO JOLFpPLFR SUHVHQWDURQ HQ SURPHGLRPD\RUHV YDORUHV GH
SURIXQGLGDGDOVRQGDMHSpUGLGDGHLQVHUFLyQFOtQLFD\SRUFHQWDMHGHVLWLRV
con sangrado al sondaje, además de menor cantidad de piezas dentarias 
HQFRPSDUDFLyQFRQHOJUXSRGHPHMRUFRQWUROJOLFpPLFRPRVWUDQGRXQD
WHQGHQFLD KDFLD XQ SHRU HVWDWXV SHULRGRQWDO D PHGLGD TXH HO FRQWURO
JOLFpPLFR HPSHRUD /RV GDWRV PiV FODURV VRQ ORV GH SRUFHQWDMH GH
VDQJUDGR DO VRQGDMH \ ODPHGLDQD GH SLH]DV GHQWDULDV HQ ERFD  TXH
muestran mayores diferencias en sus valores en los grupos de moderado 
DPDOFRQWUROJOLFpPLFRFRPSDUDGRFRQEXHQFRQWUROJOLFpPLFRORTXHHVWi
en concordancia con estudios previos(26). Posiblemente estas diferencias 
VHKDUtDQPiVHYLGHQWHVFRQXQPD\RUWDPDxRGHPXHVWUD
 'LIHUHQWHV HVWXGLRV KDQ UHSRUWDGR GLIHUHQFLDV HQ OD ÀRUD
microbiana subgingival entre países(27,28) (Q &KLOH VH  DQDOL]y HO
ELR¿OP VXEJLQJLYDO GH  DGXOWRV FKLOHQRV VLVWpPLFDPHQWH VDQRV FRQ
periodontitis no tratada(27), reportando una alta prevalencia de especies 
como Porphyromonas gingivalis (>90%), Treponema denticola, 
7DQQHUHOOD IRUV\WKLD )XVREDFWHULXPQXFOHDWXP&DPS\OREDFWHU UHFWXV
Peptostreptococcus micros entre otros y menor presencia de Actinomyces 
ssp. (O DQiOLVLV GHO 3&5 GH QXHVWUD LQYHVWLJDFLyQ PXHVWUDQ XQD DOWD
presencia de Treponema denticola y Tannerella forsythia, seguida de 
Porphyromonas gingivalis y Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
7DEOD(VWRVUHVXOWDGRVVRQVLPLODUHVDORVREWHQLGRVSRU0DNLXUD\
cols(29)VLQHPEDUJRFRQWUDVWDQFRQRWURVHVWXGLRVTXHGHWHFWDURQPD\RU
presencia de Porphyromonas gingivalis TXHGHTreponema denticola y 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans(30-33). 
 Al analizar la presencia de las bacterias estudiadas según 
severidad de la  periodontitis, Treponema denticola, Tannerella forsythia 
y Porphyromonas gingivalis se presentaron en mayor porcentaje 
en los sujetos con periodontitis moderada y severa. La prevalencia 
de Porphyromonas gingivalis en nuestra investigación fue inferior 
D OR REWHQLGR SRU RWURV DXWRUHV WDQWR HQ SDFLHQWHV VLVWpPLFDPHQWH
sanos(34,35)FRPRHQGLDEpWLFRV(10,31-33)6HKDREVHUYDGRTXHODSURSRUFLyQ
de especies como Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola  y 
Tannerella forsythiaDXPHQWDDPHGLGDTXHORVYDORUHVGHSURIXQGLGDGDO
sondaje son mayores(34)ORTXHHVWiHQFRQFRUGDQFLDFRQORREVHUYDGR
HQQXHVWURHVWXGLRHQTXHHOJUXSRGHSDFLHQWHVFRQSHULRGRQWLWLVVHYHUD
presentó mayor presencia de Porphyromonas gingivalis comparado con 
los grupos de periodontitis leve y moderada. 
 Al comparar la presencia de las bacterias estudiadas en relación 
DOFRQWUROJOLFpPLFRVHREVHUYyXQDWHQGHQFLDDXQDPD\RUSUHVHQFLDGH
HVWDV HQ ORV LQGLYLGXRV FRQ SHRU FRQWUROPHWDEyOLFR (VWRV UHVXOWDGRV
son similares a los obtenidos por Tervonen y cols(36)TXLHQDOLQYHVWLJDU
HO ELR¿OP VXEJLQJLYDO GH  GLDEpWLFRV D WUDYpV GH LQPXQRHQVD\R
UHSRUWyTXHODSUHYDOHQFLDGHAggregatibacter actinomycetemcomitans, 
)XVREDFWHULXP QXFOHDWXP (LNHQHOOD FRUURGHQV 3RUSK\URPRQDV
gingivalis y Prevotella intermediaDXPHQWDHQODPHGLGDTXHGLVPLQX\H
el control metabólico. Investigaciones de Zambon y cols(32) y Mandell 
y cols(31) UHSRUWDURQ ODVPLVPDV FRQFOXVLRQHV HQ GLDEpWLFRV WLSR  \ 
UHVSHFWLYDPHQWH(VWRVUHVXOWDGRVFRQWUDVWDQFRQORVREWHQLGRVSRURWURV
DXWRUHVTXHVLHQFRQWUDURQGLIHUHQFLDVVLJQL¿FDWLYDVHQWUH ODSUHVHQFLD
GH GHWHUPLQDGRV SDWyJHQRV SHULRGRQWDOHV \ HO FRQWURO JOLFpPLFR(24,29). 
Una explicación a estas importantes diferencias en los resultados estaría 
GDGDSRUORVVXMHWRVGLDEpWLFRVTXHSDUWLFLSDURQHQQXHVWUDLQYHVWLJDFLyQ
todos los cuáles se encuentran en tratamiento y control permanente por 
un diabetólogo especialista. La Asociación Americana de Diabetes y 
HO0LQLVWHULRGH6DOXGGH&KLOHFRQVLGHUDQFRPRPDOFRQWUROJOLFpPLFR
valores de hemolobina glicosilada sobre 7% e inestabilidad metabólica 
VREUH  EDVDGR HQ HVWXGLRV TXH GHPXHVWUDQ OD DVRFLDFLyQ GH
complicaciones crónicas con estos valores (DCCT y UKPDS). Gran parte 
GHODVLQYHVWLJDFLRQHVUHDOL]DGDVSUHYLDPHQWHHQSDFLHQWHVGLDEpWLFRV
FRQVLGHUDQ FRPR XQ FRQWURO JOLFpPLFR PDOR QLYHOHV GH KHPRJORELQD
JOLFRVLODGD PD\RUHV D  VXSHULRUHV D OD GH¿QLFLyQ GH FDVRV GH
QXHVWURHVWXGLR3RVLEOHPHQWHLQFOXLUGLDEpWLFRVFRQPD\RUHVQLYHOHVGH
KHPRJORELQDJOLFRVLODGDUHVXOWDUtDHQFDPELRVVLJQL¿FDWLYRVHQHOHVWDWXV
SHULRGRQWDO\TXL]iVHQODÀRUDPLFURELDQD2WUDVLWXDFLyQTXHOLPLWDHO
DQiOLVLVHVHOHVFDVRWDPDxRPXHVWUDOGHQXHVWUDLQYHVWLJDFLyQ6LELHQ
pVWHHVOLPLWDGRVHSXHGHDSUHFLDUXQDWHQGHQFLDHQTXHODVHYHULGDGGH
ODSHULRGRQWLWLV\HOPDOFRQWUROPHWDEyOLFRLQÀXHQFLDUtDQODFRPSRVLFLyQ
GHODÀRUDPLFURELDQDVXEJLQJLYDO
 (Q QXHVWUD LQYHVWLJDFLyQ VH REVHUYy XQD PD\RU VHYHULGDG
de periodontitis, además de menor cantidad de piezas dentarias en el 
JUXSR GH SDFLHQWHV '0 FRQ SHRU FRQWURO JOLFpPLFR HQ FRPSDUDFLyQ
FRQHOJUXSRGHPHMRUFRQWUROJOLFpPLFR)XHSRVLEOHDLVODUHVSHFLHVGH
Treponema denticola, Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis 
y Aggregatibacter actinomycetemcomitans GHO ELR¿OP VLEJLQJLYDO GH
SDFLHQWHV FRQ GLDEHWHV PHOOLWXV  (O JUXSR FRQ SHULRGRQWLWLV VHYHUD
presentó mayor presencia de Td,Tf, Pg y Aa, comparado con el grupo 
GHSHULRGRQWLWLV OHYH /RV SDFLHQWHV GLDEpWLFRV WLSR  FRQPRGHUDGR \
PDOFRQWUROJOLFpPLFRSUHVHQWDURQPD\RUSUHVHQFLDGHTd, Tf, Pg y Aa, 
FRPSDUDGRFRQORVJUXSRVFRQPHMRUHVQLYHOHVGHFRQWUROJOLFpPLFR
 Nuestra investigación tiene un carácter descriptivo y sus 
UHVXOWDGRV VH FLUFXQVFULEHQ D XQD PXHVWUD SHTXHxD GH HQIHUPRV
GLDEpWLFRVSDFLHQWHV1XHVWURJUXSRGHLQYHVWLJDFLyQHVWiUHDOL]DQGR
nuevos estudios en el ámbito de la relación diabetes-periodontitis con 
XQ WDPDxR GH PXHVWUD PD\RU TXH SHUPLWLUi UHDOL]DU FRPSDUDFLRQHV
entre pacientes de acuerdo a su estatus periodontal y nivel de control 
JOLFpPLFR
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